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Im unter Ruhebedingungen abgeleiteten Elektroenzephalogramm (Ruhe-EEG) 
können Episoden niedergespannter EEG-Aktivität sowohl mit Schläfrigkeit, als 
auch mit geistiger Aktivität (im Sinne von bewusster Geistesarbeit) assoziiert 
sein. Aus diesem Grunde stellt niedergespannte EEG-Aktivität eine potentielle 
Fehlerquelle bei der Interpretation des Ruhe-EEGs dar. Wird niedergespannte 
EEG-Aktivität jedoch von, für das Einschlafen charakteristischen, langsamen 
Augenbewegungen (Slow Horizontal Eye Movements, SEM) begleitet, ist eine 
Assoziation mit geistiger Aktivität ausgeschlossen. Ziel dieser Dissertation ist 
die Untersuchung der Frage, ob niedergespannte EEG-Aktivität im Ruhe-EEG, 
welche von SEM begleitet wird (B1+), sich von solcher ohne begleitende SEM 
(B1-) hinsichtlich ihrer spektralen und räumlichen Zusammensetzung 
unterscheidet. Hierzu wurden 35 Ruhe-EEGs gesunder Probanden analysiert, 
welche jeweils mindestens 10s B1-, B1+ sowie 10s niedergespannter EEG-
Aktivität während der Bearbeitung einer Kopfrechenaufgabe (calc) 
präsentierten. Mittels standardized Low Resolution Brain Electromagnetic 
Tomography (sLORETA) wurde für B1-, B1+ und calc die Verteilung der 
kortikalen Aktivität1 in vier verschiedenen, individuell angepassten 
Frequenzbändern berechnet. Die statistische Auswertung ergab signifikante 
Unterschiede zwischen B1- und B1+: Es zeigte sich bei B1- sowohl im Delta- 
als auch im Theta-Band eine geringere Aktivität im Bereich des Cingulums 
sowie benachbarter Teile der Frontal-, Parietal- und Okzipitallappen. Zusätzlich 
zeigte sich  bei B1- in den Temporallappen eine erhöhte Aktivität im 
Frequenzbereich des Beta-Bandes. Der Vergleich von calc mit B1+ erbrachte 
ähnliche Resultate: geringere Delta- und Theta-Aktivität in hauptsächlich 
okzipitalen Hirnegionen, erhöhte Beta-Aktivität in temporalen Hirnregionen bei 
calc verglichen mit B1+.  
Die Befunde lassen eine Zugehörigkeit von B1- zu einem, verglichen mit B1+ 
höheren Vigilanzniveau vermuten und liefern Evidenz für die Unterteilung 
niedergespannter Episoden im Ruhe-EEG in solche mit und ohne  begleitende 
SEM. 
                                                 




Die vorgelegte Arbeit beschäftigt sich mit einem speziellen Aspekt der 
elektroenzephalographischen Messung  der Vigilanz und ihres Zeitverlaufes: 
Der Unterscheidung niedergespannter Aktivität im Elektroenzephalogramm 
(EEG) in Abhängigkeit vom Vorliegen oder Nicht-Vorliegen begleitender, 
langsamer Augenbewegungen.  
Es soll daher an dieser Stelle eine kurze Einführung in die Thematik gegeben 
werden. Die Einführung ist gegliedert in einen allgemeinen sowie einen 
speziellen Teil. Der allgemeine Teil soll in kurzer Form die zum Verständnis des 
Themas nötigen Fakten sowie Zusammenhänge rekapitulieren. Hierbei wird 
versucht, die These, welche am Ende des allgemeinen Teils präsentiert wird, 
Schritt für Schritt zu entwickeln. Der spezielle Teil beschreibt zwei spezifische 
Methoden, welche zur Bearbeitung des Themas verwendet wurden. Die 
Resultate der durchgeführten Untersuchung schließlich sind in der 
Zusammenfassung sowie, als Abbildungen, in der Appendix A zu finden. 
 
1. Allgemeiner Teil 
 
1.1 Vigilanz 
Die Bedeutung des Terminus Vigilanz ist in der Literatur nicht einheitlich 
belegt2. Für die vorliegende Arbeit sind diesbezüglich die Betrachtungen von 
Bente und Ulrich grundlegend. Beide Autoren verwenden den Terminus 
Vigilanz zur Beschreibung des Organsationsniveaus der 
(elektroenzephalographisch aufgezeichneten) Hirnaktivität. Die Autoren 
unterscheiden verschiedene Vigilanzniveaus, welche beim Gesunden regelhaft 
und in mehr oder weniger definierter Reihenfolge während des Überganges 
vom wachen Ruhezustand in den Schlaf beobachtet werden können.   
Bente (1984) vertrat die Auffassung, dass …diese Folge [der verschiedenen 
Vigilanzstadien, Anm. des Verfassers, siehe Abschnitt 1.4c)] mit einer Reihe 
abnehmender Verfügbarkeitsgrade umweltbezogener, adaptiver Leistungen 
korrespondiert. … 
Ulrich (1994) betrachtet Abweichungen von der als  physiomorph bezeichneten, 
physiologischen EEG-Ruheaktivität (okzipital dominante, leicht spindelförmig 
modulierte Aktivität mit einer Frequenz von ca. 8 bis 13Hz) und deren zeitlicher 
Entwicklung als Zeichen unterschiedlich ausgeprägter Desintegration oder 
Immaturität kortikaler Prozesse. Diese können seiner Auffassung nach 
pathologischen Wert haben, müssen dies aber keineswegs. Weiterhin hebt 
Ulrich hervor, dass eine Störung der Vigilanz nicht spezifisch für eine 
bestimmte, psychiatrische Krankheitsentität sei, sondern vielmehr 
gemeinsames Resultat verschiedener, pathologischer Prozesse seien könne. 
Beide Autoren plädierten bzw. plädieren aus oben genannten Gründen dafür, 
insbesondere bei Verwendung des EEGs als psychiatrisches Diagnostikum 
bzw. Forschungsinstrument, die Aufmerksamkeit verstärkt auf die Dynamik und 
Morphologie des EEGs zu richten (Bente 1964; Ulrich 1994).  
Hegerl griff diese Gedanken auf und entwickelte das Vigilanzmodell der 
affektiven Erkrankungen (siehe 1.3, Hegerl und Hensch 2012). Im Rahmen 
dieses Modells und auch der vorliegenden Dissertation wird der Begriff Vigilanz 
als Maß für momentane, kortikale Aktivierung (bzw. ZNS-Arousal) verwendet. 
                                                 
2 s. z.B. die Einführung in Oken et al. (2006) 
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Zur Bedeutung der Vigilanz merkte Bente (1964) an: …Sie gewährleistet die 
kontinuierliche Aufrechterhaltung eines Zustandes maximaler 
Funktionsbereitschaft und damit eine optimale Disponibilität 
informationsverarbeitender und integrativ-adaptierender Vollzüge, … .  
Es ist einleuchtend, dass die Regulation der Vigilanz zu den vitalen Fähigkeiten 
aller höheren Tiere zählen muss (Hegerl und Hensch 2012): Die Unfähigkeit, 
die für eine adäquate Interaktion mit der Umwelt notwendige Vigilanz zu 
erhalten, wird zwangsläufig mit negativen Konsequenzen für das betroffene 
Individuum einhergehen. Demgegenüber wäre die ressourcenintensive 
Erhaltung höchster Vigilanz ohne Notwendigkeit derselben nicht nur 
unökonomisch, sondern auch in höchstem Maße unphysiologisch, stünde sie 
doch einer Erholung des Individuums, sei es durch Entspannung oder gar 
Schlaf im Wege: …sleep is the price that has to be paid for plasticity during alert 
wakefulness. … (Tononi 2005). 
 
1.2 Regulation der Vigilanz: physiologische Grundlagen 
Die der Vigilanzregulation zugrunde liegenden, neuroanatomischen und 
neurophysiologischen Gegebenheiten sind komplex und sollen hier nur so weit 
betrachtet werden, als ihre Kenntnis für das Verständnis der Pathophysiologie 
der weiter unten aufgeführten, mit einer gestörten Vigilanzregulation in 
Zusammenhang stehenden Krankheitsbilder nötig erscheint. 
Bei einer Aktivierung der Großhirnrinde hat man zwischen phasischer und 
tonischer Aktivität zu unterscheiden (Klimesch 1999). Erstere tritt als Reaktion 
auf einen Stimulus auf (phasisches Ereignis), wohingegen Letztere eine 
momentane, von etwaigen Stimuli unabhängige Aktivierung widerspiegelt.  
Für die Betrachtung der Vigilanz entsprechend obiger Definition ist die tonische 
Aktivierung von Interesse, gleichwohl hat man die Möglichkeit einer phasischen 
Aktivierung in Betracht zu ziehen und demzufolge bei einer Messung der 
Vigilanz eine solche möglichst zu verhindern (siehe 1.4 b)). 
 
Die Regulation der tonischen Aktivierung des Kortex erfolgt u.a. durch Teile der 
in Hirnstamm und Zwischenhirn gelegenen Formatio reticularis (Aufsteigendes 
Retikuläres Aktivierungs-System, ARAS) sowie Teile des Hypothalamus  (Saper 
et al. 2005). Insbesondere seien hier als Bestandteile des ARAS der 
noradrenerge Locus caeruleus (LC, Johnson 2003) und die serotonergen 
Neurone der Nuclei raphe (NclR, Inutsuka und Yamanaka 2013) genannt. 
Ebenso von Bedeutung sind die GABA- und cholinergen Neuronen des basalen 
Vorderhirns (Saper et al. 2005), sowie verschiedene hypothalamische 
Kerngebiete: der histaminerge Nucleus tuberomamillaris (NclTM) und das 
orexinerge laterale hypothalamische Kerngebiet (LHKG) (Inutsuka und 
Yamanaka 2013). Weiterhin sind der Nucleus dorsomedialis (NclDMH) und der, 
für die zirkadiane Rhythmik bedeutsame, Nucleus supraventrikularis (NclSV) 
hervorzuheben, beide ebenso Kerngebiete des Hypothalamus (Saper et al. 
2005).  
 
Grob vereinfacht kann man den Sachverhalt wie folgt darstellen: Die Regulation 
der Vigilanz erfolgt basierend auf der hypothalamischen Integration kortikaler, 
limbischer und viszeraler Afferenzen. Diese Informationen führen zur 
Modulation der durch den NclSV generierten, zirkadianen Rhythmik. 
Integratives Zentrum stellt der NclDMH dar, welcher neben der Vigilanz auch 
Schlaf, Nahrungsaufnahme, Körpertemperatur und die Produktion der 
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Kortikosteroide reguliert (Saper et al. 2005). Hierbei erfolgt die Steuerung von 
Vigilanz und Nahrungsaufnahme über Efferenzen zum LHKG, welches seinen 
regulatorischen Einfluß über die Produktion der Neuropeptide Orexin 1&2 
ausübt. Insbesondere orexinerge (exzitatorische) Projektionen zu LC, NclR, ins 
basale Vorderhirn (Ebrahim et al. 2002) sowie in die NclTM (Inutsuka und 
Yamanaka 2013) führen über die kortikalen Efferenzen dieser Kerngebiete zu 
einer Beeinflussung (mutmaßlich Erhöhung) der Vigilanz. Somatische, 
limbische und zirkadiane Einflüsse müssen entsprechend  bei der Messung der 
Vigilanz berücksichtigt werden. 
 
Nicht unerwähnt bleiben sollte in diesem Zusammenhang, dass zwar durch 
Kontrolle der Umgebungsbedingungen während einer Messung der Vigilanz  
phasische Aktivierungen minimiert, aber nicht verhindert werden können:  
Hirata und Castro-Alamancos (2010) berichten über kortikale Aktivierung nach 
direkter3 Stimulation thalamischer Areale durch NA sowie Ach-Agonisten und 
schlussfolgern: …Thus cortical activation and deactivation controlled by 
thalamocortical activity may serve to control the level of activation in an area 
specific manner… . Betrachtet man die bekannten, reziproken kortiko-
thalamischen Projektionen sowohl exzitatorischer- als auch inhibitorischer 
Neuronen (Briggs und Usrey 2008), so ergibt sich zwanglos die intuitiv 
einleuchtende Möglichkeit einer kortikalen Autostimulation. Siehe  auch 
Abschnitt 1.6 a). 
 
1.3 Das Vigilanzmodell der affektiven Erkrankungen 
Wie bereits weiter oben ausgeführt, handelt es sich bei der Regulation der 
Vigilanz um einen Vorgang von für das Individuum elementarer Bedeutung. Es 
ist also anzunehmen, dass eine Störung der Vigilanzregulation zu 
kompensatorischen Effekten führen wird. Das Vigilanzmodell der affektiven 
Erkrankungen (Hegerl und Hensch 2012) greift diesen Punkt auf und kann zur 
Erklärung der Symptomenkomplexe verschiedener affektiver Erkrankungen, 
z.B. der Manie, herangezogen werden. Ausgehend von EEG-Befunden 
manischer Patienten, welche im Ruhe EEG zum Teil Anzeichen eines rapiden 
Vigilanzabfalls zeigten (Ulrich 1994; Small et al. 1999; Hegerl et al. 2009), 
werden manische Symptome wie Hyperaktivität und erhöhte Risikobereitschaft 
im Rahmen des Modells als …pathologischer Versuch der autoregulativen 
Vigilanzstabilisierung durch Schaffung einer reizintensiven Umwelt… , kurz 
sensation seeking erklärt. Weiterhin werden der Entzug des 
vigilanzstabilisierenden (cholinergen) Nikotins sowie die anti-cholinergen und 
anti-histaminergen Effekte trizyklischer Antidepressiva4 als potentiell manie-
triggernde Effekte diskutiert (Hegerl et al. 2008a). Wie aus den Bemerkungen 
unter 1.2 hervorgeht, wirken sowohl anti-cholinerge als auch anti-histaminerge 
Agenzien über eine Hemmung des ARAS bzw. vigilanzfördernder Kerngebiete 
des Hypothalamus vigilanzmindernd/-destabilisierend, was den erwähnten, 
manie-triggernden Effekt im Rahmen des Konzeptes der gestörten 
Vigilanzautostabilisierung verständlich werden lässt. Weitere klinische Evidenz 
erfährt das Modell beispielsweise durch einen Fallbericht über die erfolgreiche 
                                                 
3 ohne Beteiligung von Hypothalamus oder ARAS 
4 bei bipolaren affektiven Störungen z.T. im Rahmen der medikamentösen Therapie einer depressiven 
Episode verabreicht 
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Behandlung einer akuten Manie mit einer Modafinil5-Monotherapie 
(Schoenknecht et al. 2010).  
Die zu den affektiven Störungen gehörende Depression, die sich nach ICD-10-
GM6  u.a. durch die krankheitsdefinierenden Symptome Interessen- und 
Antriebslosigkeit sowie verstärkte Ermüdbarkeit und Schlafstörung auszeichnet, 
kann ebenso im Rahmen des Vigilanzmodells der affektiven Erkrankungen 
erklärt werden. Im Gegensatz zur Manie scheint bei einem Teil der Patienten 
mit einer unipolaren Depression eine zu rigide Vigilanzregulation vorzuliegen, 
d.h. ein (physiologischer) Vigilanzabfall unter Ruhebedingungen findet nur 
eingeschränkt oder verzögert statt (Ulrich 1994; Hegerl et al. 2012). Symptome 
wie Interessenlosigkeit und Antriebslosigkeit werden hier im Sinne eines 
sensation avoiding interpretiert, auch das Symptom der Schlafstörung lässt sich 
im Rahmen des o.g. Konzeptes offensichtlich deuten. Ebenso verständlich 
werden der antidepressive Effekt des Schlafentzuges und die mangelnde 
Wirksamkeit von Psychostimulanzien zur Linderung des Symptoms der 
Antriebslosigkeit im Rahmen des Vorliegens einer unipolaren Depression. Als 
pathophysiologisches Korrelat wird eine Überaktivität des ARAS, genauer des 
LC angenommen, verbunden mit einer verstärkten, noradrenergen 
Transmission. Eine ausführliche Darstellung der geschilderten Sachverhalte in 
Form eines Reviews ist in Hegerl und Hensch (2012) zu finden.  
 
1.4 Grundlagen der elektroenzephalographischen Vigilanzmessung 
 
a) Vorbemerkungen: EEG-Frequenzbänder, Alpha-Rhythmus und Varianten  
Für ein besseres Verständnis der nachfolgenden Ausführungen sind einige 
kurze Bemerkungen zum sogenannten Alpha-Rhythmus und EEG-
Frequenzbändern angebracht. Nach Vogel und Götze (1959) präsentieren ca. 
90% aller erwachsenen Personen im wachen Zustand bei geschlossenen 
Augen eine rhythmische EEG-Aktivität mit  üblicherweise okzipitalem Maximum 
und einem Spektrum im Bereich von 8 bis 13Hz (siehe Abb.1a und Abb.13). 
Der angegebene Frequenzbereich entspricht dem klassischen7 Alpha-Band, die 
zugehörige EEG-Aktivität wird als Alpha-Rhythmus bezeichnet (Noatchar et al. 
1999). Hierbei ist das Spektrum, welches der Alpha-Rhythmus eines 
Individuums aufweist, interindividuell verschieden (Doppelmayr et al. 1998) und 
deckt sich nicht  zwangsläufig mit dem klassischen Alpha-Band. Dieser 
Tatsache kann durch die Verwendung der so genannten individuellen Alpha 
Frequenz (IAF, siehe Appendix B) Rechnung getragen werden. Nicht nur 
interindividuelle Unterschiede, auch die Vigilanz kann die IAF beeinflussen: 
Eine Abnahme der Vigilanz kann mit einer Abnahme der Frequenz des Alpha-
Rhythmus einhergehen (Santamaria und Chiappa 1987b). Statistisch lässt sich 
auch eine negative Korrelation von Alter und IAF nachweisen (Klimesch 1999).  
Zur Interpretation des Alpha-Rhythmus äußern sich Pfurtscheller et al. (1996) 
wie folgt: … synchronized rhythms within the alpha band can be considered as 
characteristic for idling or nil-working cortical areas, … . 
 
Es bleibt anzumerken, dass Kinder üblicherweise noch keinen klassischen 
Alpha-Rhythmus präsentieren, ihre Grundaktivität im o.g. Sinne zeichnet sich 
durch eine Mischung aus geringeren Frequenzen mit langsamerer Alpha-
                                                 
5 Bei Modafinil handelt es sich um ein, dem Amphetamin verwandtes, Psychostimulans. 
6 http://www.dimdi.de 
7 Klassisch meint hier entsprechend den Leitlinien der IFCN, s. Noatchar et al. (1999). 
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Aktivität aus (Klimesch 1999). Weiterhin zeigt, wie bereits oben indirekt 
erwähnt, auch ein Teil der gesunden Erwachsenen keinen Alpha-Rhythmus. 
Hier seien beispielsweise das hereditäre Niederspannungs-EEG (Vogel und 
Götze 1959; Steinlein et al. 1992) sowie die Diffuse Dysrhythmie als Resultat 
einer Immaturität im ontogenetischen Sinne genannt (Ulrich 1994). Im Rahmen 
der vorgelegten Arbeit wurden ausschließlich erwachsene Individuen 
betrachtet, welche nachweislich einen Alpha-Rhythmus ausbilden konnten.  
 
Analog zum Alpha-Band findet man in der Literatur weitere Frequenzbänder 
definiert. Für die vorliegende Arbeit sind zusätzlich zum Alpha-Band das Delta-, 
das Theta- sowie das Beta-Band von Interesse. Die im Rahmen dieser Arbeit 
verwendeten Bandgrenzen wurden individuell adaptiert (siehe Abschnitt 2.1). 
 
Zur Beurteilung eines abgeleiteten EEGs ist nicht alleine eine Quantifizierung 
der Aktivität in den einzelnen Frequenzbändern ausreichend, auch die 
räumliche Verteilung selbiger Aktivität und der Kontext der Ableitung müssen 
mitunter in Betracht gezogen werden. Zur Verdeutlichung des Sachverhalts sind 
im Folgenden einige Beispiele von EEG-Rhythmen mit möglichen 
Interpretationen aufgeführt. So wird prominente Delta-Aktivität üblicherweise 
während tieferer Schlafstadien gefunden (Iber et al. 2007). Aktivität im Theta-
Band wird assoziiert mit Schläfrigkeit, kann jedoch gleichwohl ein Zeichen 
mentaler Aktivität darstellen (Klimesch 1999): Es ist bekannt, dass mentale 
Aktivierung, wie sie bei der Bearbeitung einer Kopfrechenaufgabe auftritt, zu 
verstärkter Theta-Aktivität im frontalen Bereich der Mittellinie führt (Ishihara und 
Yoshi 1972) bzw. frontale Theta-Aktivität negativ mit der Aktivität des 
sogenannten Default Mode Networks (DMN) korreliert ist8. Demgegenüber ist 
eine holokortikal verstärkte Theta-Aktivität als Zeichen nachlassender Vigilanz 
zu deuten (Iber et al. 2007). 
Im Beta Band schließlich ist temporal erhöhte Aktivität mit erhöhter 
Leistungsfähigkeit bei der Bearbeitung geistiger Aufgaben assoziiert (Valentino 
et al. 1993). Andererseits kann verstärkte Beta-Aktivität auch im Rahmen einer 
nachlassenden Vigilanz (Frontocentral 25-30Hz Beta, Santamaria und Chiappa 
1987b) und während des Schlafes (als Schlafspindel, Iber et al. 2007) deutlich 
zu Tage treten.  
 
b) Das Ruhe-EEG 
Wie bereits im Abschnitt 1.2 erwähnt, hat man zur Erfassung der Vigilanz und 
ihres Zeitverlaufes möglichst alle, die Vigilanz beeinflussenden Faktoren zu 
kontrollieren. Ein probates Mittel ist die Ableitung des so genannten Ruhe-
EEGs (Ulrich 1994; Hegerl et al. 2008b; Olbrich et al. 2012),  welches Bente 
(1984) gar ein …für die psychophysiologisch orientierte Elektroenzephalo-
graphie fundamentales Paradigma … war.  
Zur Ableitung eines Ruhe-EEGs wird der Proband in einer klimatisierten, nur 
leicht beleuchteten und schallgedämmten EEG-Kabine bequem gelagert. Die 
Untersuchung findet im Zeitrahmen der normalen Tagesaktivität des 
Individuums statt. Nach einer Reihe standardisierter Manöver9 erfolgt die 
Bearbeitung einer einfachen Rechenaufgabe, um ein möglichst gleiches 
Vigilanzniveau der Probanden/Patienten zu Beginn der Ableitung zu 
gewährleisten. Begonnen mit der Aufforderung, während der folgenden 
                                                 
8 Geringere Aktivität des DMN wird als Zeichen höherer Vigilanz interpretiert (Scheeringa et al. 2008). 
9 insbesondere Berger-Manöver: Augenöffnung mit folgendem Augenschluss nach wenigen Sekunden. 
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Ruheperiode zu entspannen und weder zu versuchen, einzuschlafen, noch 
wach zu bleiben, schließt sich eine ca. 15-20 minütige Ruhephase an. Während 
dieser Zeit soll der Proband die Augen geschlossen halten und wird möglichst 
von äußeren Stimuli isoliert. Diese Ruhephase stellt zugleich den Zeitraum der 
Ableitung des Ruhe-EEGs dar. Im Vorfeld und nach der Messung durch den 
Probanden auszufüllende Fragebögen erfassen weitere, die Vigilanz potentiell 
beeinflussende Faktoren wie Schlafdauer der letzten Nacht, Zeitpunkt der 
letzten Mahlzeit, evtl. Substanzkonsum (Nikotin, Alkohol), Müdigkeit und 
weitere. 
 
c) Stadien des Ruhe-EEGs und zugeordnete Vigilanzniveaus 
Typischerweise kann man im Ruhe-EEG sich, in ihrem spektralen und 
räumlichen Aufbau unterscheidende, Stadien voneinander abgrenzen. Bei der 
Interpretation dieser Stadien hinsichtlich der zuzuordnenden Vigilanz kann man 
auf zahlreiche Untersuchungen zum EEG der Einschlafphase  und des Schlafes 
zurückgreifen.  
 
Vereinfacht wird mit abfallendem Vigilanzniveau zuerst eine Verschiebung der 
Alpha-Aktivität von okzipitalen zu frontalen Elektroden hin beschrieben. Diese 
Verschiebung kann mit einer Frequenzabnahme einhergehen. Es schließt sich 
eine Phase niedergespannter EEG-Aktivität an, hier fehlt bei insgesamt 
geringer Spannungsamplitude deutlich erkennbare Alpha-Aktivität. Schließlich 
ist ein generalisiertes Auftreten verstärkter Theta- und Delta-Aktivität bei 
fehlender Alpha-Aktivität kurz vor dem Einsetzen des definitiven Schlafes zu 
beobachten. Dieses ist durch das Auftreten schlafspezifischer, solitärer  
Formationen10 im EEG gekennzeichnet (Santamaria und Chiappa 1987b; 
Tanaka et al. 1996; Iber et al. 2007; Hegerl et al. 2008b).  
 
In der vorgelegten Arbeit wurde zur Klassifikation der Stadien des Ruhe-EEGs 
der VIGilanz ALgorithmus Leipzig (VIGALL, siehe Appendix C) verwendet. 
VIGALL ordnet, basierend auf Arbeiten von Loomis (beschrieben in Davis et al. 
1937), Roth (1961), Bente (beschrieben in Ulrich 1994), Hegerl et al. (2008b) 
sowie Olbrich et al. (2012) in seiner aktuellen Version jedem 1-sekündigen 
Abschnitt des Ruhe-EEGs eindeutig eines von sieben verschiedenen Stadien 
zu. Die eineindeutige Einordnung der verschiedenen Stadien in eine Vigilanz-
rangfolge11 ermöglicht die Erzeugung einer Vigilanz-Trajektorie, d.h. einer 
semiquantitativen Darstellung des Vigilanzverlaufes in Abhängigkeit von der 
Zeit. Im Rahmen verschiedener Arbeiten zur Validierung des VIGALL konnte 
ein klarer Zusammenhang zwischen der durch VIGALL bestimmten Vigilanz 
und  spezifischen Veränderungen im synchron gemessenen BOLD-Signal 
(Olbrich et al. 2009), zwischen Vigilanz und Parametern des Autonomen 
Nervensystems (Olbrich et al. 2011b) sowie zwischen Vigilanz und 
Reaktionszeiten (Minkwitz et al. 2011) gezeigt werden. 
 
Bei der Übertragung der Erkenntnisse zum EEG der Einschlafphase hat man 
sich jedoch vor Augen zu führen, dass einige wichtige Unterschiede zum Ruhe-
EEG bestehen. Diese Unterschiede liegen in der zirkadian geprägten Rhythmik 
der Vigilanz begründet. Sie zeigen sich z.B. deutlich beim Vergleich der 
                                                 
10 sogenannte Schlafgraphoelemente, z.B. K-Komplexe 
11 Jedem Abschnitt des Ruhe-EEGs definierter Länge wird entsprechend der Vigilanzrangfolge 
eineindeutig ein numerischer Wert zugeordnet. 
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jeweiligen Einschlafdauern oder der Epidemiologie niedergespannter EEG-
Aktivität12, welche das zentrale Interesse der vorliegenden Arbeit darstellt. 
So wird von Tanaka et al. (1996) im Rahmen einer Untersuchung der 
Einschlafphase an 20 gesunden Probanden über eine mittlere Einschlafdauer 
von (12.6±2) min und eine Häufigkeit niedergespannter EEG-Aktivität von 5.1% 
berichtet. Alle Probanden erreichten den definitiven Schlaf nach spätestens ca. 
18min.  
Ein im Rahmen des Projektes K7-2 des Integrierten Forschungs- und 
Behandlungszentrums AdipositasErkrankungen Leipzig (IFB) aufgezeichneter 
Referenzdatensatz13 von Ruhe-EEGs gesunder Probanden (jeweils ca. 20 min 
Ruhe, 126 EEGs ausgewertet14) zeigte demgegenüber bei lediglich ca. 21% 
(27 Probanden) der EEGs Zeichen für das Erreichen des definitiven Schlafes. 
Die mittlere Einschlafdauer betrug in diesen Fällen (11.8±4.2) min, die 
Häufigkeit niedergespannter EEG-Aktivität im gesamten Datensatzes 37.2%.  
                                                
Es lassen sich also mindestens zwei Unterschiede konstatieren: Zum einen 
erreichten bei der Ableitung eines Ruhe-EEGs anteilig wesentlich weniger 
Probanden den definitiven Schlaf, der sowohl in Tanaka et al. (1996) als auch 
im VIGALL gleich definiert ist, nämlich als Schlafstadium N2 nach Iber et al. 
(2007). Die Vigilanz fällt demnach während der Ableitung eines Ruhe EEGs im 
Mittel nicht so schnell oder nicht so tief ab, wie es bei der Ableitung eines EEGs 
der Einschlafphase der Fall ist.  
Zum anderen sticht der augenscheinliche Unterschied in der Häufigkeit des 
Auftretens niedergespannter EEG-Aktivität hervor: Während in Tanaka et al. 
(1996) das Stadium niedergespannter Aktivität das seltenste aller neun Stadien 
der Einschlafphase darstellt, handelt es sich bei der durch VIGALL 
klassifizierten, niedergespannten Aktivität im o.g. Referenzdatensatz um die am 
häufigsten auftretende Entität. Dies könnte seine Ursache in den oben 
postulierten Unterschieden zwischen Ruhe-EEG und dem EEG der 
Einschlafphase haben. Weiterhin ist jedoch anzumerken, dass sich die jeweils 
verwendeten Definitionen des niedergespannten EEGs unterscheiden. Es wird 
in Tanaka et al. (1996) ein starres Amplitudenkriterium zur Definition verwendet, 
nur die Ableitung einer Elektrode (C3) betrachtet und es werden jeweils 30-
sekündige EEG-Abschnitte klassifiziert. Demgegenüber betrachtet VIGALL die 
Information von mindestens 25 Elektroden, verwendet zur Definition des 
niedergespannten EEGs ein an die individuellen Maxima der Aktivität im Alpha-
Band angepasstes Kriterium und klassifiziert 1-sekündige EEG-Abschnitte. 
So würde beispielsweise der von Tanaka et al. (1996) bei nachlassender 
Vigilanz beschriebene, intermittierende Alpha-Rhythmus (alpha wave 
intermittend) durch VIGALL potentiell als Mischung aus A-Stadien15 und 
niedergespannter EEG-Aktivität klassifiziert werden.  
Unbesehens der Ursache der vorgefundenen Unterschiede in den Häufigkeiten 
der Klassifikation eines EEG-Abschnittes als niedergespannt scheint ein 
Sachverhalt intuitiv einleuchtend: Je häufiger ein EEG-Stadium klassifiziert wird, 
 
12 Niedergespannte EEG-Aktivität ist durch ihre geringe Spannungsamplitude und das Fehlen deutlich zu 
Tage tretender Alpha-Aktivität gekennzeichnet (s. Abb.1a und Abschnitt 1.6 a)). 
13 Dieser Datensatz bildete auch die Datengrundlage für die vorgelegte Arbeit. 
14 Aktuelle VIGALL-Klassifikation freundlicherweise zur Verfügung gestellt von Dr. C. Sander, die 
statistische Auswertung erfolgte durch den Autor. SEM wurden automatisch nach einem einfachen 
Gradienten-Kriterium näherungsweise bestimmt (Amplitudendifferenz im hEOG in 6s>200µV, dann ±6s 
Intervall SEM positiv). 
15 A = A1,A2 oder A3, s. auch Appendix C. Grob sind A-Stadien solche mit deutlich zu Tage tretendem 
Alpha-Rhythmus. 
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desto entscheidender ist seine korrekte Einordnung in die Vigilanzrangfolge für 
die Messung der Vigilanzregulation. Unter diesem Gesichtspunkt scheint die 
Kenntnis des dem niedergespannten EEG zugehörigen Vigilanzniveaus von 
großer Bedeutung.  
 
1.5 EEG-unabhängige Kontrollparameter der Vigilanz   
 
a) Slow Horizontal Eye Movements 
Eine regelhaft mit dem Prozess des Einschlafens einhergehende Erscheinung 
sind die sogenannten Slow Horizontal Eye Movements (SEM, siehe Abb.1a). 
Hierbei handelt es sich um charakteristische, langsame (hier: Frequenz 
f<0.5Hz), unwillkürliche und horizontal orientierte Augenbewegungen. Die 
Definition, ab wann eine Augenbewegung als langsam zu bezeichnen sei, ist 
nicht einheitlich. Frequenzangaben reichen von (0.2 bis 0.5/0.6)Hz (Magosso et 
al. 2007; Ogilvie et al. 1988) über die Angabe, die initiale, horizontale 
Bulbusdeflektion müsse länger als 0.5s dauern (Iber et al. 2007) bis hin zu 
Angaben von (0.1 bis 1.0)Hz (Porte 2004). Porte allerdings verwendet an Stelle 
der Frequenz neben anderen Kriterien einen Maximalwert für die 
Geschwindigkeit der Bulbusdeflektion.  
SEM zeigen sich zum einen in den frontalen Ableitungen, noch besser aber 
lassen sie sich mit Hilfe bipolarer Ableitung von beiden Seiten der äußeren 
Lidwinkel nachweisen (horizontales Elektrookulogramm, hEOG). Sie sind für 
das Einschlafen bzw. Schläfrigkeit ebenso charakteristisch wie Rapid Eye 
Movements (REM) es im Schlafstadium des nach ihnen benannten REM-
Schlafes sind (Magosso et al. 2007). SEM können bei Müdigkeit auch in 
Verbindung mit A-Stadien auftreten. Mit abnehmender Vigilanz ist üblicherweise 
eine Abnahme der SEM-Frequenz zu beobachten (bis ca. 1/10Hz, Porte 2004). 
Die SEM-Amplitude nimmt mit abnehmender Vigilanz zu, bis beim Übergang in 
den definitiven Schlaf SEM wieder an Amplitude verlieren bzw. verschwinden 
(Santamaria und Chiappa 1987b; Ogilvie et al. 1988; Porte 2004).  
Wie der Autor im Rahmen seiner Untersuchungen mehrmals selbst beobachten 
konnte, werden Arousal-Reaktionen von einem nahezu sofortigen Sistieren 
vorhandener SEM begleitet (siehe Abb.1a). Dies kann als Hinweis darauf 




Ein einfach zu bestimmender Parameter mit bekannter Korrelation zur Vigilanz 
ist das RR-Intervall, also der zeitliche Abstand zweier R-Zacken im EKG. 
Hierbei ist ein Nachlassen der Vigilanz mit einem vergrößerten RR-Intervall 
assoziiert16 (Olbrich et al. 2012; Borghini et al. 2012). Die Vergrößerung des 
RR-Intervalls wird von Olbrich durch einen mit nachlassender Vigilanz 
reduzierten Sympathiko- und verstärkten Parasympathikotonus erklärt. Das RR-
Intervall kann somit als Plausibilitäts-Kontrollparameter für die 
Vigilanzklassifikation dienen: Ist die Zuordnung des Vigilanzniveaus zu den 
verschiedenen Vigilanzstadien korrekt, würde man zumindest tendenziell eine 
Zunahme des mittleren RR-Intervalles mit abnehmender Vigilanz erwarten. 
                                                 
16 also mit einer sinkenden Herzfrequenz 
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1.6 Interpretation niedergespannter Aktivität im Ruhe-EEG 
 
Wie bereits im Abschnitt 1.4c) erwähnt, bestehen trotz des Auftretens der 
gleichen Vigilanzstadien prinzipielle Unterschiede zwischen dem Ruhe-EEG 
und dem EEG der Einschlafphase. Diese bedingen auch das potentielle 
Auftreten eines weiteren Vigilanzstadiums im Ruhe-EEG, nämlich das des im 
Rahmen aktiver Geistesarbeit auftretenden, niedergespannten EEGs. 
 
a) Das Desynchronisierte EEG 
Schon Hans Berger beschrieb in seinen Arbeiten ein Phänomen, welches als 
Alpha-Blockade bekannt wurde: Direkt nach dem Öffnen der zuvor geschlossen 
gehaltenen  Augen verschwindet der (okzipitale) Alpha-Rhythmus, es entsteht 
das Bild eines niedergespannten EEGs (Stamm 1952). Ursache hierfür ist die 
Aktivierung besonders okzipitaler Areale des Kortex, mutmaßlich der Sehrinde 
(Pfurtscheller et al. 1996). Ähnliche Effekte lassen sich auch bei der 
Bearbeitung von Rechenaufgaben oder anderer mentaler Aktivität nachweisen, 
z.B. dem Vorstellen visueller Eindrücke (Slatter 1960; Niedermeyer 1997). 
Da die im EEG zu beobachtende, rhythmische Aktivität in den einzelnen 
Frequenzbändern durch synchrone Polarisations- und Depolarisationsvorgänge 
größerer Neuronenpopulationen erzeugt wird (Neuper und Pfurtscheller 2001), 
nennt man die (scheinbare) Abwesenheit derartig rhythmischer EEG-Aktivität 
Desynchronisation. Tritt diese in Abhängigkeit von einem äußeren Stimulus auf, 
wird sie auch als Event Related Desynchronisation (ERD) bezeichnet. Die ERD 
kortikaler Areale kann als Zeichen einer Aktivierung der entsprechenden Areale 
interpretiert werden (Pfurtscheller et al. 1996; Neuper und Pfurtscheller 2001).  
Es scheint einleuchtend, dass im Kontext aktiver Geistesarbeit ein 
niedergespanntes EEG (Stadium W, siehe Appendix C) nicht mit 
nachlassender Vigilanz, sondern mit einer phasischen Aktivierung des Kortex 
sowie hoher Vigilanz assoziiert werden muss. Ebenso lässt jedoch das 
Auftreten eines niedergespannten  EEGs bei einem müden/einschlafenden 
Probanden (Stadium B1) nicht auf aktive Geistesarbeit, sondern nachlassende 
Vigilanz schließen. 
 
b) Schlussfolgerungen betreffend das Ruhe-EEG 
An dieser Stelle scheint es sinnvoll, nochmals die Gegebenheiten des Ruhe-
EEGs in Hinblick auf das Auftreten niedergespannter Aktivität zu rekapitulieren: 
Die Messung findet unter weitgehender Abschottung von äußeren Reizen statt, 
der Proband sitzt bequem, hat seine Augen geschlossen und kann entspannen. 
Allerdings findet die Messung zu einem Zeitpunkt statt, welcher in den Zeitraum 
normaler Tagesaktivität fällt, das Vorliegen von großer Müdigkeit ist also nicht 
vorauszusetzen. Es scheint demnach ohne weitere Information nicht per se 
möglich, im Rahmen der Ableitung des EEGs auftretende, niedergespannte 
Aktivität eindeutig als Stadium W oder Stadium B1 anzusprechen. Stattdessen 
muss man das regelhafte Auftreten beider, mit niedergespannter EEG-Aktivität 




Abb. 1a: SEM-Blockade. 10 sekündiger Abschnitt eines Ruhe-EEGs mit zugehöriger VIGALL-
Klassifikation. Dargestellt sind Ableitungen der linkshemisphärischen Elektroden F3, C3, P3 und O1 
(internationales 10-20 System, Referenz: Common Average) sowie des horizontalen Elektrookulogramms 
(HEOG, cave: andere Skalierung). Deutlich zu erkennen ist das Verschwinden der zuvor vorhandenen 
Slow Horizontal Eye Movements (SEM, blau im HEOG) zeitgleich mit einem, durch das Einsetzen des 
okzipital betonten Alpha-Rhythmus gekennzeichneten, Arousal zwischen Sekunde 6 und 7. Die Sekunden 
2-5 zeigen niedergespanntes EEG mit SEM (B1+). 
 
Diese Hypothese wird im Wesentlichen durch 3 Fakten unterstützt, welche hier 
am Beispiel des o.g. Referenzdatensatzes dargestellt werden sollen: 
 
• SEM lassen sich bei einem Teil der B1-Stadien nachweisen, bei einem nicht 
vernachlässigbaren Anteil jedoch nicht17: Im o.g. Datensatz wurden durch VIGALL 
37.2% aller Stadien als B1 klassifiziert, davon 12.7% als B1 ohne SEM (B1-) und 
24.5% als B1 mit SEM (B1+). In der Subpopulation der EEGs mit Anzeichen für 
das Erreichen des definitiven Schlafes wurden 31.9% aller Stadien als B1 
klassifiziert, davon 5.3% als B1- und 26.6% als B1+. Statistisch zeigte sich eine 
Tendenz zum gehäuften Auftreten von B1- bei den Probanden, welche nicht ein-
geschlafen waren (Mann-Whitney-U-Test, n1=92, n2=19, U=707.5, peinseitig<0.10). 
Demgegenüber trat B1+ in den EEGs mit Anzeichen für das Erreichen des 
definitiven Schlafes tendenziell gehäuft auf (n1=96, n2=25, U=980, peinseitig<0.10). 
Interessanterweise ließ sich bei Betrachtung der Gesamtheit der B1-Stadien 
statistisch kein Unterschied und auch keine Tendenz zu einem solchen zwischen den 
Untergruppen der Eingeschlafenen und der nicht Eingeschlafenen nachweisen 
(n1=97, n2=27, U=1234.5, p=0.65). 
                                                 
17 Der Vorschlag der Subklassifikation niedergespannter EEG-Aktivität in Abhängigkeit von parallel 
vorliegenden SEM geht zurück auf einen Vorschlag von Santamaria und Chiappa (1987a): Die Autoren 
berichten hier über die mögliche Verwendung von SEM zur Detektion nachlassender Vigilanz in EEGs 
ohne oder mit sehr schwach ausgeprägtem Alpha-Rhythmus. 
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• Herzraten-Befunde:  explorative Untersuchungen an einer Untergruppe18 haben 
gezeigt, dass sich die mittleren RR-Intervalle von B1- und B1+ signifikant 
unterscheiden. Hierbei liegt der mittlere, standardisierte RR-Abstand RRst,B1- für B1- 
noch unter dem entsprechenden Wert RRst,A1 des hochvigilanten Stadiums 
A1:(RRst,B1-=-0.25±0.36; RRst,A1=-0.22±0.26; n=32;18p=0.59919). Verglichen mit 
dem mittleren, standardisierten RR-Abstand RRst,B1+ des Stadiums B1+ ist der 
Unterschied zum Stadium B1- signifikant: (RRst,B1+=0.13±0.25; n=32; p<0.001). 
Siehe auch Olbrich et al. (2011b).  
 
• Signifikant verschiedene Übergangswahrscheinlichkeiten in oder aus Stadien hohen 
Vigilanzniveaus: Für B1- lässt sich eine signifikant höhere, relative 
Übergangswahrscheinlichkeit Φ in die bzw. aus den hochvigilanten Stadien A1 und 
A2 (siehe Appendix C) nachweisen, als für B1+ (Φ B1-=0.81±0.61; Φ B1+=0.61±0.25; 
n=6920; p<0.01). Die relative Übergangswahrscheinlichkeit Φ ist definiert als  
(Gl. 1): 
 
ΦB1 +/-  =  
n A1, A2 →B1 +/- + nB1 +/-→A1 , A2
nB1 +/-⋅hA1, A2  +  nA1 , A2⋅hB1 +/-   
 
Hier ist nA1,A2→B1+/- die Anzahl der Übergänge von A1 oder A2 nach B1+ bzw. B1-, 
nB1+/-→A1,A2 die Anzahl der Übergänge von B1+ bzw. B1- nach A1 oder A2, nB1-+/- 
die Anzahl der Stadien B1+ bzw. B1-, nA1,A2 die Anzahl der Stadien A1 und A2, 
hB1+/- der Anteil von B1+ bzw. B1- im Datensatz sowie hA1,A2 der Anteil von A1 und 
A2  im Datensatz.  
    
Es soll an dieser Stelle nicht unerwähnt bleiben, dass sowohl Bente und in 
stärkerem Maße noch Ulrich einer anderen Interpretation niedergespannter 
Aktivität im Ruhe-EEG den Vorzug gaben bzw. geben.  
Spricht sich Bente (1964) noch gegen die zu dieser Zeit scheinbar bevorzugte, 
einseitige Interpretation niedergespannter EEG-Aktivität als charakteristisches 
Zeichen einer hohen Vigilanz aus: Interpretiert man dann noch – wie dies häufig 
geschehen ist – Spannungsminderung … generalisierend als … Ausdruck eines 
allgemeinen Arousal-Effektes, so liegt die Gefahr schwerwiegender 
Fehlschlüsse nahe…, so scheint er später, unter anderem nachdem bei 
Untersuchungen an Schlafentzugs-EEGs vermehrt amplitudengeminderte Akti-
vität vorgefunden worden war, zur Ansicht gelangt zu sein, niederamplitudige 
Aktivität im Ruhe-EEG sei in erster Linie ein Ausdruck geminderter Vigilanz 
(Bente 1984).  
Ulrich (1994) formuliert dies direkt: Nach unseren, an psychiatrischen Patienten 
gewonnenen Erfahrungen ist niedergespannte Aktivität im Ruhe-EEG in aller 
Regel nicht Ausdruck von “arousal“. Als Argumente für diese These führt er, 
neben den von Bente erwähnten Beobachtungen an Schlafentzugs-EEGs, zwei 
Punkte an: Erstens die regelhafte Beobachtung einer Alpha-Aktivierung durch 
                                                 
18 Die Untergruppe enthält alle EEGs, welche mindestens 10 Segmente eines jeden Stadiums von A1-B23 
enthalten haben, einschließlich jeweils mindestens 10 Segmente B1- und B1+. 
19 Soweit nicht anders angegeben, wurde für statistische Analysen ein gepaarter, zweiseitiger t-Test 
verwendet, wobei Irrtumswahrscheinlichkeiten p<0.05 als signifikant betrachtet wurden. 
20 Betrachtet wurde die Untergruppe, welche alle EEGs mit mindestens jeweils 10 Segmenten A1, A2, 
B1- und B1+ enthält. 
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sensorische Stimulation beim Vorliegen niedergespannter Aktivität21. Zweitens 
führt er die mögliche Persistenz des Alpha-Rhythmus auch bei hoher 
Aufmerksamkeitsspannung ins Feld. Während die beiden letzten Befunde durch 
den Autor dieser Dissertation in keinster Weise in Frage gestellt werden, 
gleichwohl aber die Existenz hochvigilanter, niedergespannter Aktivität im 
Ruhe-EEG ebenso wenig in Frage stellen, kann ein Analogieschluss von einem 
Schlafentzugs- auf ein Ruhe-EEG jedoch kritisiert werden.  Man hat hier die 
Tatsache zu bedenken, dass, vergleicht man ein Schlafentzugs-EEG mit einem 
Ruhe-EEG, die Vortest-Wahrscheinlichkeit für das Vorliegen subvigiler EEG-
Aktivität im Schlafentzugs-EEG deutlich erhöht seien dürfte. Siehe hierzu auch 
die Diskussion unter 1.4c). 
Der Autor dieser Dissertation möchte weiterhin anmerken, dass auch 
morphologisch mitunter eine gewisse Ähnlichkeit zwischen einem okzipitalen 
Alpha-Rhythmus im Sinne des Vigilanzstadiums A1 und niedergespannter 
EEG-Aktivität besteht. Betrachtet man nämlich die frontalen, temporalen und 
zentralen Ableitungen des Vigilanzstadiums A1, wird man nicht selten auch dort 
niedergespannte Aktivität vorfinden, welche dann als ein Charakteristikum 
dieses Vigilanzstadiums und damit als Zeichen hoher Vigilanz interpretiert wird. 
Wenn also im Extremfall zwei benachbarte, 1-sekündige Segmente eines EEGs 
sich lediglich durch das Vorliegen eines okzipitalen Alpha-Rhythmus 
unterscheiden, drängt sich die Frage auf, ob sich die jeweiligen Stadien, trotz 




Die dargestellten Überlegungen und Befunde führen zur Formulierung der 
folgenden These:  
 
Es handelt sich bei den oben definierten Stadien B1- und B1+ um die EEG-
Repräsentationen zweier verschiedener Hirnfunktionszustände. Hierbei ist B1- 
ein höheres Vigilanzniveau zuzuordnen, als B1+. 
 
Im Rahmen der vorgelegten Arbeit soll unter Verwendung EEG-basierter, 
funktioneller Hirnschnittbildgebung (sLORETA, s. Abschnitt 2.2) durch Vergleich 
von B1- und B1+ untereinander sowie mit einem niedergespannten 
Referenzzustand bekannter, hoher Vigilanz22 untersucht werden, ob sich B1+ 
und B1- in ihrer räumlich-spektralen Zusammensetzung  unterscheiden und 
somit weitere Evidenz für die Zuordnung von B1- und B1+ zu verschiedenen 
Vigilanzniveaus gewonnen werden kann. Die Bedeutung für Klinik und 
Forschung ergibt sich aus der Tatsache, dass die  korrekte Zuordnung eines 
Vigilanzniveaus zu einem gegebenen EEG-Stadium für die korrekte, EEG-
basierte Messung der Vigilanzregulation unabdingbar ist. Die im o.g. 
Referenzdatensatz vorgefundene Häufigkeit des Vorkommens 
niedergespannter EEG-Aktivität von 37.2% unterstreicht die Bedeutung deren 
korrekter Interpretation.  
                                                 
21 S. auch Abb. 1a, wobei die Arousal-Reaktion hier wahrscheinlich nicht durch einen sensorischen 
Stimulus ausgelöst wurde. 
22 Kopfrechnen mit geschlossenen Augen 
 16
2. Spezieller Teil 
 
2.1 Individualisierte Frequenzbänder 
Wie bereits erwähnt, wird das Spektrum, welches die Alpha-Aktivität eines 
Individuums aufweist, durch das klassische Alpha-Band nicht  zwangsläufig 
vollständig erfasst. Die spektrale Lage der Alpha-Aktivität lässt sich durch die 
individuelle Alpha-Frequenz (IAF, siehe 1.4a) und Appendix B) beschreiben. 
Die Verwendung fester Frequenzbänder kann insbesondere dann 
problematisch werden, wenn die IAF in der Nähe der Grenzen des klassischen 
Frequenzbandes liegt: Eine geringe IAF von beispielsweise 8Hz würde 
unweigerlich zur Unterschätzung der Alpha-Aktivität führen, da ein Teil der 
Alpha-Aktivität irrtümlich als Theta-Aktivität gewertet werden würde. Eine 
Methode zur Vermeidung derartiger, systematischer Fehler ist die Verwendung 
individualisierter Frequenzbänder (Klimesch 1999). Die in der vorgelegten 
Untersuchung verwendete Methode zur Berechnung individualisierter 
Frequenzbänder (Individual Bands with Individual Width, IBIW Doppelmayr et 
al. 1998) legt individuelle Bandgrenzen als lineare Funktion der zu 
bestimmenden IAF fest, was, zusammen mit der Definition der IAF als 
Mittelfrequenz des individuellen Alpha-Bandes, zu einer Spreizung der 
Bandbreiten mit steigender IAF führt (siehe Abb.1b und Gl. 2).  
 
 
Abb. 1b: Darstellung des Individual Bands with Individual Width-Schemas (IBIW) zur Anpassung der 
Frequenzbänder an die individuelle Alpha-Frequenz (IAF). Farbig gekennzeichnet  sind die vier 
verwendeten Frequenzbänder: Delta-Band (rot), Theta-Band (orange), Alpha-Band (grün), Beta-Band 
(hellblau). Die horizontale, weiße Linie im farbigen Bereich entspricht einer IAF von 10Hz, die Abszisse 
der Schnittpunkte dieser Linie mit den Grenzen der verschiedenen farbigen Flächen (siehe Beschriftung) 
liefern die Unter- respektive Obergrenzen der jeweiligen Frequenzbänder für diese spezielle IAF. Für IAF 
= 10Hz ergibt sich demnach: Delta-Band 2-4Hz, Theta-Band 4-8Hz, Alpha-Band 8-12Hz und Beta-Band 
12-25Hz.  Für jede weitere IAF von x Hz lassen sich die jeweiligen Bandgrenzen nach der Formel (Gl. 2) 
 
10Hz⋅f Z−Band (x)=x⋅ f Z−Band (10Hz)  
 
berechnen. Hier ist fZ-Band (x) eine der Grenzen (Ober- bzw. Untergrenze) eines der vier Bänder bei einer 
IAF von  x Hz, fZ-Band (10 Hz) die entsprechende  Bandgrenze bei einer IAF von 10Hz. 
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Die Bestimmung der IAF erfolgte im Rahmen dieser Dissertation auf Basis einer 
Spektralanlyse (Fast-Fourier-Transformation, FFT) dreier 2-sekündiger EEG-
Abschnitte, welche direkt nach Augenschluss23 abgeleitet wurden. Nach 
Mittelung der FFTs von 12 Elektroden erfolgte die Berechnung des 
Schwerpunktes der Aktivität im Alpha-Band. Dieser Schwerpunkt wurde als 




Die Ableitung des Oberflächen-EEGs ist aufgrund der spezifischen 
Eigenschaften der Methode auch im Zeitalter von funktioneller 
Magnetresonanztomographie (fMRT) und Positronen-Emissions-Tomographie 
(PET) ein gängiges Werkzeug zur Forschung wie auch zur Diagnose von 
Hirnfunktionsstörungen. Gründe hierfür sind z.B. die große klinische Erfahrung, 
ausgezeichnetes zeitliches Auflösungsvermögen und geringe Kosten bei 
gleichzeitig geringer Invasivität. Ein Nachteil ist die abstrakte Projektion der 
kortikalen Aktivität auf die Oberflächenelektroden, welche lediglich eine grobe 
räumliche Zuordnung der gemessenen Potentiale zu den für die Erzeugung 
verantwortlichen Hirnstrukturen ermöglicht. Die Vermeidung dieses Nachteiles, 
also die Berechnung der ein abgeleitetes EEG erzeugenden Stromdichte-
verteilung24 wird auch als die Lösung des inversen Problems der 
Elektroenzephalographie bezeichnet (inverse solution, Hämäläinen und 
Ilmoniemi 1994). Ein Problem des Findens dieser Lösung besteht in der 
Tatsache, dass es zwar, unbestreitbar, nur eine tatsächliche 
Stromdichteverteilung als Erzeugende des abgeleiteten EEGs gibt, das inverse 
Problem jedoch unendlich viele Lösungen besitzt (Hämäläinen und Ilmoniemi 
1994). Ziel aller mathematischen Verfahren zum Finden der Lösung des 
inversen Problems ist es, eine möglichst zutreffende Schätzung der 
tatsächlichen, kortikalen Stromdichteverteilung zu liefern.  
Bei der standardized Low Resolution Brain Electromagnetic Tomography 
(sLORETA) handelt es sich um ein mathematisches Verfahren zur 
Verwirklichung eben dieser Aufgabe. Aus der Menge der möglichen 
Stromdichteverteilungen wird die sogenannte minimum norm solution 
ausgewählt, welche zusätzlich auf spezielle Art und Weise standardisiert wird 
(Pascual-Marqui 2002). Es ist belegt, dass sich mittels sLORETA auch tiefer 
liegende, kortikale Strukturen korrekt lokalisieren lassen (Pizzagalli et al. 2001). 
Das zur Auswertung verwendete sLORETA-Programmpaket25 kann durch 
Verwendung integrierter Schablonen für die elektromagnetischen Eigenschaften 
der Kalotte und des Skalps sowie der Verteilung und Orientierung der kortikalen 
Grauen Substanz auch ohne spezielle Kenntnis der Anatomie der Probanden 
verwendet werden. Das Programmpaket berechnet für weitestgehend beliebige 
Frequenzbänder das Betragsquadrat der Stromdichte in 623926 Kuben 
(Voxel27, Kantenlänge 5mm, siehe auch Tab. 1), deren Gesamtheit die kortikale 
                                                 
23 jeweils direkt nach dem Ende eines Berger-Manövers 
24 Man geht hier offensichtlich davon aus, dass die rhythmischen Polarisations- und Depolarisations-
vorgänge insbesondere an den Apikaldendriten der kortikalen Pyramidenzellen selbige zu einer Art Dipol 
mit dem zugehörigen Stromfluß machen. Die Dichte der aktiven Dipole im Frequenzband wäre dann 
proportional zur durch sie erzeugten Stromdichte. 
25 http://www.uzh.ch/keyinst/loreta.htm 
26 Die zitierte Publikation nennt eine Zahl von 6430 Voxeln, das Programmpaket nutzt nur 6239. 
27 Kunstwort, nimmt Bezug auf das zweidimensionale Pixel (volumetric pixel) 
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Graue Substanz repräsentiert. Hierbei wird das ICBM15228 Hirnmodell genutzt 
(Mazziotta et al. 2001), dessen graue Substanz unter Berücksichtigung des 
probabilistischen Talairach-Atlas (Lancaster et al. 2000) markiert wurde. 
Im Folgenden wird die Menge der 6239 Voxel mit den jeweilig zugehörigen 
Stromdichtequadraten als sLORETA-Image bezeichnet. Statistische Vergleiche 
verschiedener sLORETA-Images führen zur Erzeugung sogenannter statistical 
parametric maps (SPM). SPM sind voxelbasierte Darstellungen der 
Signifikanzniveaus gefundener, statistischer Unterschiede. Bei den in 
Appendix A dargestellten Abbildungen handelt es sich um SPMs. 
Offensichtlich kann ein sLORETA-Image keine Information beinhalten, die nicht 
schon im zugrundeliegenden EEG-Signal vorhanden war. Gleichwohl lässt sich 
durch die Zuordnung von abgeleitetem EEG zu den mutmaßlich erzeugenden, 
kortikalen Strukturen ein potentiell besseres Verständnis der aufgezeichneten 
Hirnaktivität gewinnen, besonders, wenn man die Befunde der Anatomie und 
die anderer, bildgebender bzw. funktionell bildgebender Verfahren hinzuzieht, 
wie beispielsweise in Olbrich et al. (2009) geschehen.  
 
Bezeichnung in der 
Arbeit 




















Tab. 1: Zuordnung anatomischer Strukturen zu den in Appendix A und der Publikation verwendeten 
Abkürzungen (ergänze entsprechend li/re). Zur Orientierung ist zusätzlich jeweils die Anzahl der die 
Struktur(-en) in sLORETA repräsentierenden  Voxel (beidseits) angegeben.  *: Anatomische Strukturen, 
welche nicht durch mehr als 12 Voxel repräsentiert werden, sind nicht aufgeführt.  
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Trotz sorgfältiger Kontrollen des Manuskriptes der Publikation sind im Rahmen 
der Anfertigung dieser Dissertation 2 Fehler aufgefallen.  
 
Ein Fehler wurde durch eine falsch programmierte Excel-Tabelle verursacht und 
betrifft die Schwerpunkte dreier Cluster signifikanter Unterschiede in  
Table 1 Statistical significant contrasts der Veröffentlichung: 
 
• Calc versus B1-/Delta/A>B: angegeben CG (MNI-xyz) 10/40/0 richtig             
-10/40/0 
• Calc versus B1-/Beta/A>B: angegeben CG (MNI-xyz) 5/-15/-25 richtig         
5/-15/-30 
• Calc versus B1+/Beta/A>B: angegeben CG (MNI-xyz) 5/-35/-15 richtig       
5/-30/-15 
 
Der zweite Punkt betrifft die Discussion, und hier den letzten Satz des ersten 
Absatzes:  
 
… .No differences concerning delta band activity and only small differences 
concerning theta and beta bands were found comparing B1- to mental 
arithmetics… .  
 
Dieser Satz ist inhaltlich irreführend weil unvollständig. Richtig wäre:  
 
... .No differences concerning higher delta band activity and only small 
differences concerning higher theta- and lower temporal beta bands band 
activity were found comparing B1- to mental arithmetics. … 
 
Die weiteren Resultate wie auch die Interpretation derselben werden durch 
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Einleitung und These 
 
Die vorgelegte Arbeit beschäftigt sich mit einem speziellen Aspekt der 
elektroenzephalographischen Messung der Vigilanz und ihres Zeitverlaufes, 
wobei der Terminus Vigilanz hier im Sinne eines ZNS-Arousals (Hegerl und 
Hensch 2012) verwendet wird. 
Von klinischem und wissenschaftlichem Interesse ist die Messung der 
Regulation der Vigilanz unter anderem im Rahmen des Vigilanzmodells der 
affektiven Erkrankungen (Hegerl und Hensch 2012). Dieses Modell beschreibt 
affektive Symptome von Depression und Manie als pathologische, 
autoregulatorische Versuche der Stabilisierung einer labilen Vigilanzregulation 
(Manie) bzw. als Reaktion auf eine hyperstabile Vigilanzregulation (Depression) 
(Hegerl et al. 2008a; Schoenknecht et al. 2010; Hegerl et al. 2012). Die 
Messung der Vigilanz erfolgt hier über die automatisierte Analyse eines unter 
Ruhebedingungen29 abgeleiteten Oberflächen-Elektroenzephalogramms 
(EEG), wobei jedem 1-sekündigen EEG-Abschnitt eines von aktuell 7 
Vigilanzstadien zugeordnet wird (siehe Appendix C). 
                                                
Problematisch sind hierbei Abschnitte niedergespannter EEG-Aktivität 
(üblicherweise Amplitude < 20 µV), welche im vorliegenden EEG-Datensatz von 
126 analysierten Ruhe-EEGs gesunder Probanden mit einer Häufigkeit 37.2% 
stark vertreten sind. Während der Einschlafphase werden Episoden 
niedergespannter Aktivität im EEG üblicherweise mit Schläfrigkeit assoziiert 
(Santamaria und Chiappa 1987b), andererseits handelt es sich beim Auftreten 
niedergespannter EEG-Aktivität im Rahmen der Bearbeitung kognitiver 
Aufgaben um ein bekanntes Phänomen (Niedermeyer 1997). Demnach hat 
 
29 Messung zur normalen Tageszeit, Augen geschlossen, bequeme Lagerung, isoliert von externen Stimuli 
 31
man beim Vorliegen niedergespannter EEG-Aktivität, welche im Kontext der 
Ableitung eines Ruhe-EEGs auftritt, mit dem Vorliegen zweier, sich hinsichtlich 
der zuzuordnenden Vigilanz deutlich unterscheidender Zustände zu rechnen: 
Einmal mit einem aktivierten Zustand, und einmal mit einem Zustand niedriger 
Vigilanz. Die Idee der Beseitigung dieser Uneindeutigkeit durch die 
Berücksichtigung so genannter Slow Horizontal Eye Movements (SEM) geht 
zurück auf Santamaria und Chiappa (1987a) sowie Olbrich et al. (2012). SEM 
werden allgemein als ein Zeichen nachlassender Vigilanz angesehen (Iber et al. 
2007). Im Rahmen dieser Dissertation soll untersucht werden, ob sich die 
beiden beschriebenen Formen niedergespannter EEG-Aktivität (B1- beim 
Fehlen von SEM, B1+ beim Vorhandensein von SEM) hinsichtlich ihres 
räumlich-spektralen Aufbaus unterscheiden. Hierzu wurden unter Verwendung 
der standardized Low Resolution Brain Electromagnetic Tomography 
(sLORETA) für B1-, B1+ und einen Referenzzustand bekannt hoher Vigilanz30 
die kortikalen Aktivitätsverteilungen in vier verschiedenen Frequenzbändern 
berechnet und miteinander verglichen. Folgende These wurde überprüft: 
 
Es handelt sich bei den oben definierten Stadien B1- und B1+ um die EEG-
Repräsentation zweier verschiedener Hirnfunktionszustände. Hierbei ist B1- ein 





Aus dem oben erwähnten, im Rahmen des IFB-Projektes K7-2 aufgezeichneten 
Datensatz wurden 35 Ruhe-EEGs31 ausgewählt, welche folgende Kriterien 
erfüllten: 
 
• mindestens 10s niedergespannte EEG-Aktivität während einer vor Beginn der 
Ruhe mit geschlossenen Augen durchgeführten Kopfrechenaufgabe (calc) 
• jeweils mindestens 10s B1- und B1+ während der Ableitung des Ruhe-EEGs 
 
Datenaufzeichnung 
Die Ableitung der EEGs erfolgte von 31 Elektroden32. Neben der Ableitung des 
EEGs erfolgte weiterhin die EEG-synchrone Aufzeichnung eines horizontalen 
Elektrookulogramms (hEOG) sowie eines Elektrokardiogramms (EKG). Die 
Ableitung des 20 minütigen Ruhe-EEGs erfolgte in einer leicht beleuchteten und 
schallisolierten Kabine, wobei die Probanden bequem gelagert waren und 
weder versuchen sollten, wach zu bleiben noch einzuschlafen. Der Ablauf der 
Messung folgte einem standardisierten Protokoll. 
 
Datenaufbereitung 
Die Ruhe-EEGs wurden einer standardisierten Datenaufbereitung unterzogen, 
welche folgende, zentrale Punkte beinhaltete: Filtern der Daten, Segmentation 
in 1-sekündige Intervalle, manuelle Artefaktmarkierung, Bestimmung der 
individuellen Alpha-Frequenz (IAF33) und Bereinigung der EEGs von Muskel- 
und Augenartefakten mittels independent component analysis  
                                                 
30 Kopfrechnen mit geschlossenen Augen 
31 Alle Probanden zeigten im Ruhe-EEGs für mindestens 10 Sekunden Alpha-Aktivität. 
32 Elektrodenpositionen nach dem erweiterten, internationalen 10-20 System 
33 s. Appendix B für Details zur Bestimmung der IAF 
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(ICA, Viola et al. 2009; Olbrich et al. 2011a). Anschließend erfolgte unter 
Verwendung der bestimmten IAF die Berechnung vierer individualisierter 
Frequenzbänder (Delta-, Theta-, Alpha- und Beta-Band, siehe. Abb. 1b).  
Es ergab sich für die IAF aller Probanden ein Wert von (10.7±0.7)Hz 
(Mittelwert±Standardabweichung). Die Identifikation der Segmente mit nieder-
gespannter EEG-Aktivität erfolgte unter Verwendung des Vigilanz Algorithmus 
Leipzig (VIGALL, siehe Appendix C). Weiterhin wurden in dem zum Ruhe-EEG 
gehörenden hEOG-Kanal nach folgenden Kriterien SEM markiert: 
 
• deutliche, wellenartige Bewegung im hEOG erkennbar 
• Dauer mindestens 2s34 
• Auftreten in Zügen von mindestens 8s Dauer 
 
Die ersten beiden Kriterien sind an Beschreibungen in Santamaria und Chiappa 
(1987b) angelehnt, das letzte Kriterium wurde verwendet, um hEOG-Artefakte 
oder unklare hEOG-Signale von der Analyse auszuschließen. Nach 
Identifikation der 35 die Einschlußkriterien erfüllenden Ruhe-EEGs ergaben sich 
für calc 24±7, für B1- 285±268 und für B1+ 228±177 Segmente mit 
niedergespannter Aktivität pro EEG (Mittelwert±Standardabweichung). 
 
sLORETA-basierte Datenanalyse  
Bei sLORETA (Pascual-Marqui 2002) handelt es sich um ein mathematisches 
Verfahren zur nährungsweisen Berechnung der Verteilung der kortikalen 
Aktivität35 in einem definierten Frequenzbereich, und deren Projektion auf einen 
Modell-Kortex36. Berechnungsgrundlage ist das Oberflächen-EEG, Ergebnis ein 
sogenanntes sLORETA-Image. Unter Verwendung des sLORETA-Programm-
paketes37 wurden für jedes Segment calc, B1- und B1+ vier sLORETA-Images 
berechnet. Die probandenweise normierten38 und gemittelten sLORETA-
Images wurden anschließend voxelweise unter Verwendung eines nicht-
parametrischen Permutationstestes statistisch miteinander verglichen. 




B1- vs. B1+ (siehe Appendix A1) 
Der Vergleich von B1- mit B1+ zeigte für B1- im Bereich des Cingulums und 
benachbarter Anteile der Frontal-, Parietal- und Okzipitallappen eine signifikant 
(p<0.01) geringere Aktivität im Delta- und Theta-Band (Delta-Band 2163 und 
Theta-Band 3544 Voxel). Im Alpha-Band waren keine  signifikanten Unter-
schiede zu finden, wohingegen im Beta-Band zwei verschiedene Effekte zu 
beobachten waren: Zum einen zeigte B1- in einem rostral der Fissura rolandii 
gelegenen Gebiet eine signifikant geringere Aktivität  (582 Voxel). Zum anderen 
war bei B1- im Bereich der Temporallappen eine signifikant erhöhte Aktivität zu 
beobachten (1376 Voxel). Das mittlere Herzratenintervall (RR-Abstand) war für 
B1- signifikant kürzer als  für B1+ (RRB1-=(960±160)ms, RRB1+=(1000±160)ms, 
Mittelwert±Standardabweichung). 
 
34 gemessen als Zeit zwischen zwei gleichsinnigen Nulldurchläufen der ersten Ableitung des hEOG-        
Signals (Porte 2004) 
35 Als Maß für die kortikale Aktivität wird das Betragsquadrat der kortikalen Stromdichte genutzt. 
36 repräsentiert durch 6239 Voxel (Kuben), Kantenlänge 5mm 
37 http://www.uzh.ch/keyinst/loreta.htm 
38 Normierungsfaktor: 1/6239*Σ(Stromdichtequadrat über alle Voxel und alle Bänder) 
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calc vs. B1- (siehe Appendix A2) 
Der Vergleich von calc mit B1- zeigte für calc in präfrontalen Arealen eine 
signifikant erhöhte Aktivität im Delta-Band, wobei hier eine linkshemisphärische 
Dominanz vorlag (767 Voxel). Im Theta-Band waren zwei verschiedene Effekte 
zu beobachten: Zum einen zeigte sich auch hier für calc in einem kleinen, 
präfrontal links gelegenen Gebiet eine signifikant erhöhte Aktivität (131 Voxel). 
Zum anderen wies calc eine signifikant geringere Aktivität im Bereich der Cunei 
auf (552 Voxel). Im Alpha-Band ließ sich für calc eine signifikant geringere 
Aktivität in einem sehr kleinen Gebiet der linken Insula nachweisen (7 Voxel). 
Im Beta-Band waren zwei verschiedene Effekte zu beobachten: Zum einen 
zeigte calc eine signifikant geringere Aktivität in einem medialen Bereich um die 
Fissura rolandii (1050 Voxel). Zum anderen war für calc eine signifikant erhöhte 
Aktivität in einem kleinen Gebiet der Temporallappen nachzuweisen (186 
Voxel). Das mittlere Herzratenintervall war für calc signifikant kürzer als  für B1- 
(RRcalc=790±170ms). 
 
calc vs. B1+ (siehe Appendix A3) 
Verglichen mit B1+ ließ sich für calc im Delta-Band eine signifikant geringere 
Aktivität in medialen Bereichen der Okzipitallappen nachweisen (877 Voxel). Im 
Theta-Band zeigte sich für calc eine geringere Aktivität in einem ähnlichen, aber 
deutlich größeren Gebiet, welches sich auch auf die medialen Teile der 
Parietellappen erstreckte (2361 Voxel). Im Alpha-Band zeigte sich eine 
geringere Aktivität für calc in einem kleinen Gebiet im Bereich des Cingulums 
und angrenzender Teile der Frontallappen (144 Voxel). Im Beta-Band stellten 
sich erneut zwei verschiedene Effekte dar: Zuerst wurde für calc eine signifikant 
geringere Aktivität in einem medialen Gebiet um die Fissura rolandii 
nachgewiesen (1044 Voxel). Weiterhin zeigte calc eine signifikant erhöhte 
Aktivität im Bereich der Temporallappen (1115 Voxel). Das mittlere 




Delta- und Theta-Band 
In der Literatur finden sich zahlreiche Belege für die Tatsache, dass eine 
generalisierte Zunahme von Aktivität im Delta- und Theta-Band als typisches 
Zeichen von Schläfrigkeit gewertet werden kann (Santamaria und Chiappa 
1987b; Iber et al. 2007). Insbesondere der Vergleich von B1- mit B1+ zeigte in 
diesen Frequenzbereichen für B1+ bei ca. 35% bzw. 57% aller Voxel (Delta- 
bzw. Theta-Band, siehe Appendix A1.1/2) eine signifikant erhöhte  Aktivität mit 
caudal orientiertem Schwerpunkt. Ähnliches gilt für den Vergleich von calc mit 
B1+. Hier zeigten ca. 14% aller Voxel im Delta- und ca. 38% aller Voxel im 
Theta-Band für B1+ eine signifikant erhöhte Aktivität (siehe Appendix A3.1/2). 
Demgegenüber wies der Vergleich von calc mit B1- für B1- keine signifikant 
erhöhte Aktivität im Delta-Band und bei lediglich ca. 9% aller Voxel eine erhöhte 
Aktivität im Theta-Band nach (siehe Appendix A2.2).  
Diese Befunde legen ein geringeres Vigilanzniveau für B1+ verglichen sowohl 
mit calc als auch mit B1- nahe. Demgegenüber lässt sich die, beim Vergleich 
von calc mit B1- vorgefundene, in kleinen Bereichen der Frontallappen 
signifikant erhöhte Aktivität im Delta- und Theta-Band (siehe Appendix 
A2.1/2.2) als spezifischer Effekt der Rechenaufgabe (Delta-Band, Fernández et 
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al. 1995; Dimitriadis et al. 2010) bzw. als unspezifisches Zeichen mentaler 
Aktivierung (Frontal Midline Theta Rhythm, Ishihara und Yoshi 1972) auffassen, 
welcher bzw. welches beim Vergleich von calc mit B1+ nicht zu Tage trat. 
 
Alpha-Band 
Die Tatsache, dass im Bereich des Alpha-Bandes nur eine sehr geringe Anzahl 
der Voxel signifikante Unterschiede zwischen den 3 untersuchten Formen des 
niedergespannten EEGs zeigte, ist nicht erstaunlich. Man hat hier zu bedenken, 
dass sich das niedergespannte EEG üblicherweise hauptsächlich durch 
Aktivität im Beta- und Theta-Band  auszeichnet (Noatchar et al. 1999). Die 
geringen, im Alpha-Band festgestellten Unterschiede können als Bestätigung 
der verwendeten Definition des niedergespannten EEGs betrachtet werden: Der  
in Einleitung und These erwähnte, große Anteil niedergespannter EEG-
Episoden im Referenzdatensatz ist wahrscheinlich nicht auf ein zu unspezifisch 
gewähltes Kriterium für das Erkennen eben solcher Episoden zurückzuführen. 
In diesem Fall nämlich würde man fälschlich als niedergespannt klassifizierte A-
Stadien39 besonders in der Menge der B1- erwarten, welche dann verglichen 
mit B1+ eine erhöhte Alpha-Aktivität aufweisen sollten. Derartige Befunde 
waren jedoch nicht zu erheben.  
 
Beta-Band 
Betreffend die Aktivität im Beta-Band sind zwei verschiedene Effekte zu 
diskutieren: Zum einen die für B1+ verglichen mit calc und B1- nachgewiesene, 
signifikant geringere Aktivität in den Temporallappen (siehe Appendix 
A1.3/3.4). In Valentino et al. (1993) wird von einer Abnahme temporaler Beta-
Aktivität in Zusammenhang mit nachlassender Vigilanz (task performance) 
berichtet. Dieser Befund lässt sich demnach als Zeichen einer bei B1+, 
verglichen mit calc und B1- geringeren Vigilanz interpretieren. Dies stünde auch 
mit den bei B1+ signifikant längeren RR-Intervallen in Einklang. Weiterhin ließ 
sich für B1- und B1+ verglichen mit calc  eine signifikant erhöhte Beta-Band 
Aktivität in hauptsächlich fronto-parietal lokalisierten Gebieten nachweisen 
(siehe Appendix A1.3/3.4). Dieser Befund lässt sich, folgt man Gevins et al. 




Die präsentierten Ergebnisse liefern zusätzliche Evidenz für die Unterteilung 
niedergespannter Aktivität im Ruhe-EEG hinsichtlich des Vorhandenseins oder 
Nicht-Vorhandenseins von SEM. Die beschriebenen, signifikanten Unterschiede 
in der Verteilung der kortikalen Aktivität sowie die vorgefundenen, signifikanten 
Unterschiede der zugehörigen RR-Intervalle unterstützen die Zuordnung 
niedergespannter EEG-Aktivität ohne begleitende SEM zu einem, verglichen 
mit dem niedergespannter EEG-Aktivität mit begleitenden SEM, höheren 
Vigilanzniveau. 
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Appendix A: sLORETA-Darstellung der Ergebnisse  
 


























































































































B1.1-3: schematisierte Darstellung der Vorgehensweise 
 
 
Abb. 13: 1:Berger-Manöver, 12 EEG-Kanäle (F3,F4,C3,C4,T7,T8,Cz,P3,P4,Pz,O1,O2) sowie das 
vertikale Elektrookulogramm (VEOG). Dauer 7s. Filter: 4Hz Hochpass, 20Hz Tiefpass, 50Hz 
Bandkantenfilter (Breite 5Hz), Filterkantenanstieg 48dB/Oktave. Deutlich zu erkennen  ist das Auftreten 
eines okzipital dominierenden Alpha-Rhythmus direkt nach dem Augenschluss (zu) sowie dessen 
Verschwinden mit der Augenöffnung (auf). Magenta gekennzeichnet ist eines von jeweils drei 2-
sekündigen Segmenten, welche zur Bestimmung der individuellen Alpha-Frequenz (IAF) genutzt wurden. 
2:Der in 1 magenta hinterlegte EEG-Abschnitt nach Fast-Fourier-Transformation (FFT). Auch in der 
Frequenzdarstellung erkennt man den okzipitalen Schwerpunkt der Aktivität im Alpha-Frequenzbereich. 
3:Mittelwert der jeweils 3, in 2 beispielhaft gezeigten FFTs. Rot gekennzeichnet ist der zur Bestimmung 
der IAF ausgewählte Abschnitt des FFT-Mittelwertes im Frequenzbereich zwischen f1 und f2. Der 











Hier stellt A(f) die Amplitude des FFT-Mittelwertes in Abhängigkeit von der Frequenz f dar. Die untere 
(f1) sowie die obere (f2) Grenzefrequenz des in 3 rot markierten Bereiches wurden optisch bestimmt. Aus 










Appendix C: VIGALL-Algorithmus 
 
 
Abb. 14: EEG-Darstellung der 7 VIGALL-Stadien mit von links nach rechts abnehmender Vigilanz  
(Zusammenschnitt verschiedener Original-EEGs). Beispielhaft sind die Ableitungen von 4 
linkshemisphärischen Elektroden abgebildet (F3,T7,P3 und O1, Ableitung gegen Common Average). Die 
eingeklammerten Bezeichnungen hinter W und B1 beziehen sich auf die in dieser Arbeit verwendeten 
Bezeichnungen. Die doppelte Abbildung von B23 und C dient lediglich der besseren Darstellbarkeit. Die 
Doppelpfeile markieren einen K-Komplex (Schlafgraphoelement). Siehe Ulrich (1994) für eine 
ausführliche Darstellung aller Stadien außer W/B1-, Olbrich et al. (2012) zum Stadium W/B1- und Tab.2 
für die zur Klassifikation verwendeten Kriterien. 
 
 
Kriterien α -Band  frequenzunabhängige Kriterien 
Verteilung α - SDQ Stadium α - SDQ okzipital frontal δ/θ - SDQ SEM Schlafgraphoelemente 
Tab.2: aktuelles VIGALL-Klassifikationsschema. Abkürzungen: α- bzw. δ/θ-SDQ: Stromdichte-
quadrat  im Alpha-Band (individuell bestimmt, siehe Abb.1b) bzw. im Delta- und Theta-Band (2-7Hz). 
Die Berechnung des SDQ erfolgte mittels der LORETA-Methode (Pascual-Marqui et al. 2002). SEM: 
Slow Horiziontal Eye Movements. Schlafgraphoelemente: Schlafspindeln und K-Komplexe. Schwelle: 
individuell bestimmter Wert des Stromdichtequadrats, ab dem Aktivität im Alpha-Band als signifikant 
betrachtet wird. ROI: Region Of Interest, Menge von Voxeln, die einer oder mehreren anatomischen 
Strukturen zugehören und als zusammengehörig betrachtet werden. VIGALL verwendet 4 ROIs: 
frontal (fr), temporal (te), parietal (pa) und okzipital, für Details siehe Olbrich et al. (2011b). 
</> fr,te,pa: muss für frontales, temporales und parietales ROI erfüllt sein.  
</> te/pa: muss für temporales oder parietales ROI erfüllt sein. k.K.: kein Kriterium. 
a: Kriterium muss für mindestens eines der vier ROIs erfüllt sein. 
b: Kriterium muss für alle vier ROIs erfüllt sein. 
W nicht A1,A2 oder A3 <2*Schwelleb nein nein 






<½*α – SDQb k.K. k.K. 




nicht A1,A2 oder A3 
k.K. 
k.K. 
ja (vor ≤ 30s) 
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